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CORRELATIONS OF BODY MASS INDEX WITH CLINICAL 

AND LABORATORY INDICATORS IN PATIENTS WITH 

ESSENTIAL ARTERIAL HYPERTENSION DEPENDING 

ON AGT (RS699) GENE POLYMORPHISM. 
 

The aim. To analyze the correlations between body mass index 

(BMI) and clinical and laboratory parameters in patients with 

essential hypertension (EAH) depending on AGT gene (rs699) 

polymorphism. 

Materials and methods. The case-control study involved 72 

patients with stage II EAH, 1–3 degrees of blood pressure (BP), high 

and very high cardiovascular risk (CVD) (29.16% (21) men, 70.84% 

(51) women). The mean age of patients was 59.87 ± 7.98 y.o. The 

control group consisted of 48 healthy individuals comparable in age 

and gender. Polymorphism of the AGT gene (rs699) was detected by 

polymerase chain reaction. BMI was defined as the ratio of weight to 

square of height (kg/m
2
).  

Results. The correlation matrix showed a direct relationship 

between BMI and anthropometric parameters of waist circumference 

(WC), hip circumference (HC) and WC/HC ratio (r = 0.70–0.81; p ≤ 

0.022), vitamin D level (r = 0,65; p = 0.043) and the reverse with the 

level of ionized Ca
2+

 in the blood (r = -0.71; p = 0.02) among TT-

genotype carriers; in TC-genotype carriers BMI was directly related 

to WC and HC (r = 0.68; p < 0.001 and r = 0.84; p < 0.001), as well 

as the level of parathyroid hormone (PTH) (r = 0,43; p = 0.004), with 

a negative correlation with the level of vitamin D (r = -0.38; p = 

0.011); in CC-genotype carriers, a direct link was found between 

BMI and WC and HC (r = 0.73; p < 0.001 and r = 0.78; p < 0.001). 

Conclusions. Thus, the correlation matrix showed that BMI 

directly depended on the anthropometric parameters of WC, HC 

and/or WC/HC (r = 0.68-0.84; p ≤ 0.022-0.001) regardless of the 

AGT gene genotypes (r = 0,52-0.86; p ≤ 0.02-0.001) and inversely 

correlated with the ionized Ca
2+

 level in the blood (r = -0.71; p = 

0.02), but only in TT-genotype carriers of the AGT gene (rs699). 
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КОРЕЛЯЦІЇ ІНДЕКСУ МАСИ ТІЛА З ОКРЕМИМИ 

КЛІНІЧНО-ЛАБОРАТОРНИМИ ПОКАЗНИКАМИ У ХВОРИХ 

НА ЕСЕНЦІЙНУ АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ З 

УРАХУВАННЯМ ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНА AGT (RS699).  
  

Мета роботи. Проаналізувати кореляційні зв’язки індексу маси 

тіла (ІМТ) з окремими клінічно-лабораторними показниками у хво-

рих на есенційну артеріальну гіпертензію (ЕАГ) з урахуванням по-

ліморфізму гена AGT (rs699). 

Матеріали і методи. В одномоментному дослідженні взяло 

участь 72 хворих на ЕАГ II стадії, 1–3 ступенів підняття артеріаль-

ного тиску (АТ), високого та дуже високого серцево-судинного ри-

зику (ССР) (29,16 % (21) чоловіків, 70,84 % (51) жінок). Середній 

вік пацієнтів – 59.87 ± 7.98 років. Групу контролю склали 48 прак-

тично здорових осіб, зіставних за віком та статевим розподілом. 

Поліморфізм гена AGT (rs699) досліджували за допомогою поліме-

разної ланцюгової реакції. ІМТ визначали як співвідношення ваги 

до квадрату зросту (кг/м
2
).  

Результати. Матриця кореляцій засвідчила прямий зв’язок ІМТ 

із антропометричними параметрами обводу талії (ОТ), обводу сте-

гон (ОС) та співвідношення ОТ/ОС (r = 0,70-0,81; р ≤ 0,022), конце-

нтрацією вітаміну Д (r = 0,65; р = 0,043) і зворотній із рівнем у крові 

іонізованого Ca
2+

 (r = -0,71; р = 0,02) серед носіїв ТТ-генотипу; у 

носіїв ТС-генотипу ІМТ напряму зв'язаний із ОТ і ОС (r = 0,68; р < 

0,001 і r = 0,84; р < 0,001), а також із рівнем паратиреоїдного гормо-

ну (ПТГ) (r = 0,43; р = 0,004), за негативної кореляції із вмістом ві-

таміну Д (r = -0,38 Р = 0,011); у хворих на ЕАГ носіїв СС-генотипу 

гена AGT (rs699) – прямий зв'язок ІМТ із ОТ і ОС (r = 0,73; р < 0,001 

і r = 0,78; р < 0,001). 

Висновки. Таким чином, матриця кореляцій засвідчила, що ІМТ 

напряму залежить від антропометричних параметрів ОТ, ОС та/чи 

ОТ/ОС (r = 0,68–0,84; р ≤ 0,022–0,001) незалежно від генотипів гена 

AGT (r = 0,52–0,86; р ≤ 0,02–0,001) і зворотно корелює із рівнем у 

крові іонізованого Ca
2+

 (r = -0,71; р = 0,02), але тільки у носіїв TT-

генотипу гена AGT (rs699). 

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ІМТ, AGT, rs699, ожи-

ріння.  
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INTRODUCTION/ВСТУП 

За оцінками Всесвітньої організації охоро-

ни здоров’я (ВООЗ), 54 % інсультів і 47 % 

випадків ішемічної хвороби серця є прямим 

наслідком високого артеріального тиску (АТ), 

який є одним з основних факторів ризику 

(ФР) серцево-судинної захворюваності та 

смертності [1, 2].  

Ожиріння (ОЖ) є одним з основних ФР пер-

винної, тобто есенційної артеріальної гіпертензії 

(ЕАГ) [3]. Епідеміологічні дані свідчать про 

послідовну кореляцію між ОЖ та артеріальною 
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гіпертензією (АГ), а наявність ОЖ схиляє лю-

дину до більшого ризику гіпертонії, хоча меха-

нізми залишаються неясними [4]. ОЖ та гіпер-

тонія є двома ключовими ФР серцево-ниркових 

захворювань, і пацієнти з неконтрольованим 

серцево-судинним ризиком (ССР) у середньому 

віці, ймовірно, матимуть підвищений ризик клі-

нічних серцево-судинних та ниркових наслідків 

у літньому віці [4].  

Поширеність АГ серед пацієнтів з ОЖ може 

коливатися від 60 % до 77 %, збільшуючись з 

індексом маси тіла (ІМТ), у всіх вікових групах, і 

вона значно вища порівняно з частотою виявлен-

ня АГ у пацієнтів із нормальною вагою (34 %) 

[5]. Дані NHANES (National Health and Nutrition 

Examination Survey) вказують на поширеність АГ 

серед людей з ОЖ (ІМТ ˃ 30 кг/м
2
) 42,5 % порів-

няно з 15,3 % серед осіб з нормальною вагою [6]. 

Розвиток ОЖ є багатофакторним процесом, 

включаючи генетичні, гормональні, поведінкові 

та метаболічні чинники [7, 8]. Механізми, за до-

помогою яких ОЖ пов'язане з АГ, все ще перебу-

вають під ретельним дослідженням і включають 

зміну гемодинаміки, порушення гомеостазу на-

трію, порушення функції нирок, дисбаланс веге-

тативної нервової системи, ендокринні зміни, 

окислювальний стрес та запалення, а також су-

динні травми. Більшість із цих факторів взаємо-

діють між собою на кількох рівнях [9, 10].  

У кількох асоціаційних дослідженнях пові-

домили про значний зв’язок між АГ та різними 

поліморфізмами гена AGT. Також були отри-

мані дані про те, що існує зв’язок між однону-

клеотидним поліморфізмом гена AGT (rs699) і 

діастолічним кров’яним тиском у жінок з нор-

мальним тиском, який залежав від вмісту жиру 

в організмі [8, 10, 11]. 

Ген AGТ є високополіморфним геном, в 

ньому виявлено понад 40 однонуклеотидних 

замін. Він локалізований на 1-й хромосомі, в 

локусі 1q42-q43, в тому ж регіоні, що і ген ре-

ніну, містить 5 екзонів. Найчастіше вивчалися 

SNP, локалізовані в 2-му екзоні: заміна тиміну 

(Т) на цитозин (С) в 704-му положенні 

(Т704С), яка веде до включення в білок трип-

тофану замість метіоніну (М268Т, М235Т), а 

заміна цитозину на тимін в положенні 521 

(С521Т) призводить до заміни треоніну на ме-

тіонін (Т207М, Т174М).  

Білок, який кодується цим геном, пре-

ангіотензиноген (попередник ангіотензиноге-

ну), експресується в печінці та розщеплюється 

ферментом реніном у відповідь на знижений 

АТ. Отриманий продукт, ангіотензин I, потім 

розщеплюється за допомогою ангіотензин-

перетворюючого ферменту з утворенням фізіо-

логічно активного ферменту ангіотензину II. 

Білок бере участь в підтримці АТ, гомеостазу 

рідини і електролітів в організмі. Виявлено, що 

мутації в гені AGT призводять до підвищення 

його експресії та збільшення рівня ангіотензи-

ногену в крові та пов'язані з формуванням АГ і 

ряду інших серцево-судинних патологій [10].  

Тому метою роботи стало проаналізувати 

кореляційні зв’язки ІМТ з окремими клінічно-

лабораторними показниками у хворих на ЕАГ з 

урахуванням поліморфізму гена AGT (rs699). 

Матеріали і методи. В одномоментному 

дослідженні взяло участь 72 хворих на ЕАГ II 

стадії, 1–3 ступенів підняття АТ, високого та 

дуже високого ССР, 29,16 % (21) чоловіків, 

70,84 % (51) жінок. Середній вік пацієнтів – 

59,87 ± 7,98 років. Групу контролю склали 48 

практично здорових осіб, зіставних за віком та 

статевим розподілом. Відповідно до мети і за-

вдань було застосовано такі методи дослі-

джень: антропометричні (вимірювання зросту, 

ваги, обводу талії та стегон (ОТ і ОС)), біохі-

мічні аналізи (глюкоза венозної крові, загаль-

ний холестерол (ЗХС), тригліцериди (ТГ) / три-

ацилгліцероли, холестерол ліпопротеїнів висо-

кої та низької щільності (ХС ЛПВЩ, ХС 

ЛПНЩ) із розрахунком індексу атерогенності 

(ІА)); імунохемілюмінесцентний метод (пара-

тиреоїдний гормон (ПТГ), вітамін 25(ОН) D), 

потенціометричний метод (іонізований Са
2+

). 

Поліморфізм гена AGT (rs699) досліджували за 

допомогою полімеразної ланцюгової реакції в 

реальному часі (RT-PCR). ІМТ визначали як 

співвідношення ваги до квадрату зросту та 

класифікували відповідно до встановлених ви-

значень ВООЗ щодо недостатньої ваги 

(< 18,5 кг/м
2
), нормальної (від 18,5 до < 25 кг/м

2
), 

надмірної ваги (від 25 до < 30 кг/м
2
), ОЖ 1 сту-

пеню (від 30 до < 35 кг/м
2
), ОЖ 2 ступеню (від 35 

до < 40 кг/м
2
) та ОЖ 3 ступеню (≥ 40 кг/м

2
).  

З метою оцінки зв'язку клінічних, антропоме-

тричних, анамнестично-демографічних, біохіміч-

них, метаболічних та гормональних параметрів у 

хворих на ЕАГ з урахуванням алельного стану 

гена AGT (rs699) виконали кореляційний аналіз: 

для кількісних ознак застосували парний ліній-

ний коефіцієнт Пірсона (r) за умови нормального 

розподілу, для рангових ознак, розподіл яких не 

підпорядковувався нормальному закону, викори-

стали непараметричний коефіцієнт Спірмена (r), 
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за нелінійного зв'язку – виконали регресійний 

аналіз. За n < 30, коли розподіл вибіркових кое-

фіцієнтів починав відхилятись від нормального, 

застосували додатково методику z-Фішера із пе-

ревіркою 0-гіпотези за критерієм Стьюдента. 

Результати та обговорення. Розподіл полі-

морфних варіантів гена AGT (704T>C / rs699) у 

обстежених наведено в таблиці 1. У дослідній 

групі вірогідно домінував C-алель над Т-алелем 

на 12,5 % (c
2
 = 4,50; р = 0,034), що мало місце і в 

контрольній групі, однак цей показник не є ста-

тистично значимим – на 12,5 % (c
2
 = 3,0; р = 

0,056). Частота генотипів та алелей гена AGT 

(704T>C / rs699) між хворими та практично здо-

ровими не відрізнялась. 

Таблиця 1 – Поліморфні варіанти гена AGT (704T>C / rs699) у обстежених  

Поліморфні варіанти гена 

AGT (704T>C) 

Контроль, 

 n = 48 (%) 
Хворі, n = 72 (%) 

OR 

[95 % CI] 
c

2
; р 

Генотипи,   

n (%)   

TT 8 (16,67) 10 (13,89) 
0,81 

[0,29-2,22] 
c

2 
< 1,0; р > 0,05 

TС 26 (54,17) 43 (59,72) 
1,25 

[0,60-2,62] 
c

2 
< 1,0; р > 0,05 

CC 14 (29,17) 19 (26,39) 
0,87 

[0,39-1,96] 
c

2 
< 1,0; р > 0,05 

c
2
; р c

2 
< 1,0; р > 0,05 - - 

Алелі,   

n (%)  

T-алель 42 (43,75) 63 (43,75) 1,0 

[0,59-1,68] 
р > 0,05 

C-алель 54 (56,25) 81 (56,25) 

c
2
; р c

2 
= 3,0; р = 0,056 c

2 
= 4,50; р = 0,034 - - 

Примітка. OR – відношення шансів (Odds Ratio); 95% CI – довірчий інтервал (Confidence Intervals) відношення шансів  
 

Отриману нами у процесі RT-PCR аналізу 

(CFX96 Touch, BioRad, USA) дискримінацію 

алелей гена AGT (704T>C) наведено на рис. 1. 

У хворих на ЕАГ носіїв Т-алеля гена AGT 

(704T>C / rs 699) відносно рідше зустрічали осіб 

із нормальним ІМТ (≤ 24,9 кг/м
2
), ніж у контролі 

– на 20,83 % (c
2
 = 11,43; р < 0,001). Натомість, 

частіше із ОЖ (ІМТ > 30,0 кг/м
2
) – на 33,33  % 

(c
2
 = 14,59; р < 0,001). Вірогідних відмінностей у 

розподілі обстежених за ІМТ у носіїв 

СС-генотипу гена AGT не встановили (табл. 2).  

 

Рисунок 1 – Дискримінація алелей гена AGT (704T>C / rs699) 

Примітка: o Allele 1 – носії C-алеля; □ Allele 2 – носії T-алеля;  Heterozygote – носії гетерозиготного TC-генотипу; 

 None – неідентифіковано  
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Таблиця 2 – Маса тіла обстежених залежно від генотипів гена AGT (704T>C / rs 699) у хворих на 

артеріальну гіпертензію  

Поліморфні варіанти  

гена AGT (704T>C) 
ІМТ, кг/м

2
 

Хворі на АГ,  

n = 72 (%) 

Контроль,  

n = 48 (%) 
c

2
; р 

ТТ-, TC-генотипи, 

n = 87 (%) 

≤ 24,9 3 (4,17) 12 (25,0) c
2
 = 11,43; р < 0,001 

25,0–29,9 17 (23,61) 16 (33,33) c
2
 = 1,37; р > 0,05 

30,0–34,9 16 (22,22) 4 (8,33) c
2
 = 4,0; р = 0,045 

≥ 35,0 17 (23,61) 2 (4,17) c
2
 = 8,17; р = 0,004 

> 30,0 33 (45,83) 6 (12,5) c
2
 = 14,59; р < 0,001 

СС-генотип, 

n = 33 (%) 

≤ 24,9 3 (4,17) 6 (12,5) c
2 
< 1,0; р > 0,05 

25,0–29,9 8 (11,11) 4 (8,33) c
2 
< 1,0; р > 0,05 

30,0–34,9 6 (8,33) 4 (8,33) c
2 
< 1,0; р > 0,05 

≥ 35,0 2 (2,78) 0 – 

> 30,0 8 (11,11) 4 (8,33) c
2 
< 1,0; р > 0,05 

Примітка: ІМТ – індекс маси тіла; АГ – артеріальна гіпертензія  

 

Матриця кореляцій зазначених вище показ-

ників у хворих на ЕАГ з урахуванням алельного 

стану гена AGT (rs699) наведена в таблиці 3. 

Такі показники, як вік, стать, рівень АТ, рівень 

глюкози та ліпідів, наявність ЦД 2 типу або 

шкідливої звички куріння не корелювали в на-

шому дослідженні з ІМТ у хворих на АГ з ура-

хуванням алельного стану гена AGT (rs699). 

Таблиця 3 – Кореляції індексу маси тіла з окремими клінічними, антропометричними та мета-

болічно-гормональними параметрами у хворих на гіпертонічну хворобу з урахуванням алельного 

стану гена AGT (rs699) 

Показники ТТ-генотип ТС-генотип СС-генотип 

Вік 0,09 -0,01 -0,25 

Стать  -0,16 0,14 -0,09 

Тяжкість ЕАГ 0,08 0,12 0,17 

Систолічний АТ 0,58 0,05 -0,07 

Діастолічний АТ 0,18 0,09 0,04 

Цукровий діабет 2 типу 0,07 0,17 0,10 

Куріння -0,22 0,18 0,32 

Обвід талії 0,72; р = 0,018 0,68; р < 0,001 0,73; р < 0,001 

Обвід стегон 0,81; р = 0,005 0,84; р < 0,001 0,78; р < 0,001 

Співвідношення ОТ/ОС 0,70; р = 0,022 0,09 0,25 

Обтяжений сімейний анамнез 0,29 -0,01 0,14 

Іонізований Ca
2+

 -0,71; р = 0,02 -0,11 -0,10 

Глюкоза  0,36 0,01 0,14 

Загальний холестерол 0,31 -0,08 0,09 

Триацилгліцероли 0,19 0,10 0,24 

ХС ЛПВЩ -0,07 -0,01 0,01 

ХС ЛПНЩ 0,26 -0,09 0,06 

Індекс атерогенності 0,15 -0,01 0,09 

Вітамін Д 0,65; р = 0,043 -0,38; р = 0,011 -0,43 

Паратгормон -0,28 0,43; р = 0,004 0,21 

Примітка: ЕАГ – есенційна артеріальна гіпертензія; АТ – артеріальний тиск;  ОТ – обвід талії; ОС – обвід стегон; 

ХС ЛПВЩ – холестерол ліпопротеїнів високої щільності; ХС ЛПНЩ – холестерол ліпопротеїнів низької щільності  
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Scatterplot (AGT_TT.sta 21v*10c)

ОТ = 62,3963+0,8368*x+0,014*x^2

ОС = 74,6389+0,8749*x+0,0081*x^2

Кальцій іоніз. = 0,7981+0,0316*x-0,0006*x^2

Вітамін D = 98,3199-6,4843*x+0,1275*x^2

Паратгормон = 185,1036-6,8468*x+0,0879*x^2

 ОТ

 ОС

 Кальцій іоніз.

 Вітамін D

 Паратгормон
20 22 24 26 28 30 32 34 36

ІМТ

-20

0

20

40

60

80

100

120

140

 ІМТ:ОТ:   r =  0,7224; p = 0,0183

 ІМТ:ОС:   r =  0,8063; p = 0,0048

 ІМТ:Кальцій іоніз.:   r = -0,7140; p = 0,0204

 ІМТ:Вітамін D:   r =  0,6481; p = 0,0427

 ІМТ:Паратгормон:   r = -0,2769; p = 0,4386

 

Рисунок 2 – Окремі статистично значимі зв'язки індексу маси тіла із клінічно-лабораторними 

показниками у хворих-носіїв TT-генотипу гена AGT (rs699) 

Для статистично значущих залежних ознак 

побудовано діаграми із наведенням формул 

множинного кореляційного аналізу за показни-

ками парної кореляції (рис. 2–4). У носіїв 

ТТ-генотипу ІМТ прямо зв'язаний із антропоме-

тричними параметрами ОТ, ОС та ОТ/ОС (r = 

0,70–0,81; р ≤ 0,022), концентрацією вітаміну Д 

(r = 0,65; р = 0,043) і зворотно із рівнем у крові 

іонізованого Ca
2+

 (r = -0,71; р = 0,02) (рис. 2).  

Матриця кореляцій лабораторно-

антропометричних показників у хворих на ЕАГ 

носіїв TС-генотипу гена AGT (rs699) засвідчила, 

що ІМТ напряму зв'язаний із ОТ і ОС (r = 0,68; 

р < 0,001 і r = 0,84; р < 0,001), а також із рівнем 

ПТГ (r = 0,43; р = 0,004), за негативної кореляції 

із вмістом вітаміну Д (r = -0,38 Р = 0,011). ПТГ 

прямо залежить від ІМТ, ОТ і ОС (r = 0,31–0,43; 

р ≤ 0,042–0,004) (рис. 3).  

Scatterplot (AGT_TC.sta 21v*43c)

Куріння = 2,5778-0,1552*x+0,0025*x^2

ОТ = 33,2472+2,7488*x-0,0167*x^2

ОС = 42,8475+2,5464*x-0,0115*x^2

Вітамін D = 55,6091-1,7077*x+0,0198*x^2

Паратгормон = 124,1834-6,3885*x+0,1308*x^2

 Куріння

 ОТ

 ОС

 Вітамін D

 Паратгормон
22 24 26 28 30 32 34 36 38 40 42 44 46 48

ІМТ
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20

40
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100

120

140

160

180

200  ІМТ:Куріння:   r = 0,1795; p = 0,2494

 ІМТ:ОТ:   r = 0,6763; p = 0,0000006

 ІМТ:ОС:   r = 0,8386; p = 0,0000

 ІМТ:Вітамін D:   r = -0,3858; p = 0,0106

 ІМТ:Паратгормон:   r = 0,4324; p = 0,0038

 

Рисунок 3 – Кореляції індексу маси тіла із окремими клінічно-лабораторними показниками  

у хворих-носіїв TС-генотипу гена AGT (rs699) 
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Scatterplot (AGT_СС.sta 21v*19c)

ОТ = 153,2701-5,3365*x+0,1141*x^2

ОС = 109,4513-1,4446*x+0,0469*x^2

ТГ = 0,5355+0,032*x+8,0441E-5*x^2

Вітамін D = 92,4818-3,9604*x+0,0536*x^2

Паратгормон = -56,4907+6,2148*x-0,0756*x^2

 ОТ

 ОС

 ТГ

 Вітамін D
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 ІМТ:ОТ:   r = 0,7335; p = 0,0004

 ІМТ:ОС:   r = 0,7825; p = 0,00007

 ІМТ:ТГ:   r = 0,2382; p = 0,3262

 ІМТ:Вітамін D:   r = -0,4323; p = 0,0646

 ІМТ:Паратгормон:   r = 0,2145; p = 0,3778

 

Рисунок 4 – Кореляції індексу маси тіла із окремими клінічно-лабораторними показниками  

у хворих-носіїв СС-генотипу гена AGT (rs699) 

Матриця кореляцій лабораторних та клініч-

но-антропометричних показників у хворих на 

ЕАГ носіїв СС-генотипу гена AGT (rs699) підт-

вердила прямий зв'язок ІМТ із ОТ і ОС (r = 0,73; 

р < 0,001 і r = 0,78; р < 0,001) (рис.4). 

Розуміння механізмів, які призводять до 

пов’язаної з ОЖ гіпертонії є життєво важливим 

для лікування цієї зростаючої групи пацієнтів. 

Даних про вплив поліморфізму гена AGT (rs699) 

на ОЖ в літературі мало. Дослідження впливу 

мутації гена AGT на надмірну вагу/ОЖ заслуго-

вує на увагу, оскільки може допомогти відсте-

жувати пацієнтів з підвищеним ризиком розвит-

ку захворювань, пов’язаних з ОЖ, і дозволить 

впроваджувати профілактичні заходи для уник-

нення небажаних наслідків.  

У дослідженні Deborah de Farias Lelis et al., в 

якому брали участь 1567 учасників, не спостері-

галося тісного зв’язку між генотипами гена AGT 

та ІМТ та ОТ, що підтверджується і нашим дос-

лідженням [11]. Однак дослідження, проведене 

Prat-Larquemin et al. стверджує, що хоча геноти-

пи AGT не були пов’язані з масою жиру, Т алель 

був пов’язаний із збільшенням розміру адипо-

цитів, що свідчить про збільшення здатності 

адипоцитів зберігати жир, характерну ознаку 

ОЖ [12]. З іншого боку, у дослідженні, прове-

деному Rankinen et al. повідомили, що алель Т 

асоціює зі збільшенням жирової маси тіла у жі-

нок і що жирова маса може впливати на вже 

добре описаний вплив цього поліморфізму на 

кров’яний тиск [13]. Також є повідомлення, що 

у японських жінок з ОЖ поліморфізм AGT 

(rs699) асоціює з вісцеральним ОЖ та гіперінсу-

лінемією [14]. 

Враховуючи все зазначене вище, потрібно й 

надалі досліджувати кореляційні зв’язки ІМТ та 

різних показників з урахуванням алельного ста-

ну генів.  

 

CONCLUSIONS/ВИСНОВКИ  

Таким чином, матриця кореляцій засвідчила, 

що ІМТ напряму залежить від антропометрич-

них параметрів ОТ, ОС та/чи ОТ/ОС (r = 0,68–

0,84; р ≤ 0,022–0,001) незалежно від генотипів 

гена AGT (r = 0,52–0,86; р ≤ 0,02–0,001). Також 

ІМТ зворотно корелює із рівнем у крові іонізо-

ваного Ca
2+

 (r = -0,71; р = 0,02), але тільки у но-

сіїв TT-генотипу гена AGT (rs699). 

PROSPECTS FOR FUTURE RESEARCH/ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Одержані результати є підставою для продовження досліджень кореляційних зв’язків різних показни-

ків у хворих на ЕАГ залежно від генетичних чинників. 
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